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Das Lungenkarzinom gehört zu den
häuﬁgsten Tumoren des Erwachsenen
mit ca. 50.000 Neuerkrankungen/Jahr.
Aufgrund der schlechten Prognose und
der frühen Metastasierung ist das Lun-
genkarzinom mit 40.000 Todesfällen/
Jahr auch die häuﬁgste Krebstodesursa-
che [2]. Als entscheidender Risikofaktor
wird das Rauchen angesehen. Bei Frauen
ist die Inzidenz aktuell noch ansteigend,
während sie bei Männern schon den
höchsten Punkt überschritten hat [21].
Histologisch werden das kleinzellige und
das nichtkleinzellige Karzinom unter-
schieden, das Letztere wird weiter unter-
teilt in Adenokarzinome, Plattenepithel-
karzinome, adenosquamöse Karzinome
und großzellige Karzinome. Während
die Subklassiﬁkation über viele Jahre kei-
ne klinische Bedeutung hatte, spielt sie
heute bei den vielen neuenTherapeutika
eine immerwichtigere Rolle für diemaß-
geschneiderte Therapie [34]. Neben der
rein histomorphologischen Einteilung
des Lungenkarzinoms ist die molekulare
Charakterisierung in den letzten Jahren
zunehmend wichtiger geworden und
das Lungenkarzinom in eine Vielzahl
molekularer Subtypen unterteilt worden
[18]. Sogenannte Treibermutationen,
also onkogene genetische Veränderun-
gen, wurden identiﬁziert wie die EGFR
(„epidermal growth factor receptor“)-
Mutationen oder die EML4-ALK (Fusi-
onsprotein, kodiert aus dem EML4-Gen
und dem ALK [„anaplastic lymphoma
kinase“]-Gen)- oder die ROS1 (ROS-
Protoonkogen 1)-Translokationen, die
eine unmittelbare Bedeutung für die Pro-
gnose haben und v. a. eine spezialisierte
und damit personalisierte Therapie er-
möglichen. Hierdurch hat sich auch die
klinische Entwicklung von einer empiri-
schen Forschung hin zu einer gezielten
Medikamentenentwicklung verändert
[6].
» Das Lungenkarzinom ist die
häuﬁgste Krebstodesursache
Heute stellen die molekular gut charak-
terisierten Subentitäten zwar einen noch
relativkleinenAnteilderLungenkarzino-
medar,derenklinischerVerlaufist jedoch
durch eine gezielte Behandlung günsti-
ger. Durch die aktuelle Einführung von
Immuncheckpoint-Inhibitoren spielt in
Zukunft auch die Expression von PDL1
(„programmed death ligand“) und PD1
(„programmed cell death protein 1 re-
ceptor“) auf Tumorzellen und Zellen des
Mikromilieus eine Rolle.
Über das Rauchen hinaus sind strah-
leninduzierte oder durch Umweltbelas-
tungen induzierte Lungenkarzinome von
besonderem Interesse. DieHerabsetzung
der Immunsurveillance durch Immun-
suppressiva und verwandte Medika-
mente, z. B. nach Organtransplantation
oder einer antirheumatischen Therapie
im Rahmen einer Autoimmunerkran-
kung, ist möglicherweise ein weiterer
das Lungenkarzinom begünstigender
Faktor. Derartige Risikomodelle stecken
noch in den Kinderschuhen, haben je-
doch Zukunftspotenzial. Begünstigende
Faktoren sind bestehende chronische
Lungenerkrankungen wie die chronisch
obstruktive Lungenerkrankung (COPD)
oder die Lungenﬁbrose, bei denen ein
Lungenkarzinom häuﬁger auftritt [12].
Diskutiert werden auch ein begünsti-
gender Eﬀekt durch Luftverschmutzung
draußen (Feinstaub) und drinnen (z. B.
Druckerstäube) und ein möglicher Ein-
ﬂuss durch den Klimawandel.
Die Frage nach der Bedeutung ei-
ner Immunsuppression bei antirheuma-
tischer Behandlung und deren Einﬂuss
auf die Karzinogenese eines Lungenkar-
zinoms ist nur ansatzweise zu beantwor-
ten, da entsprechende Daten bislang feh-
len.
Früherkennung und Screening
Daüber 50%der Lungenkarzinome zum
Zeitpunkt der Diagnose schon in einem
nicht mehr operablen und daher pallia-
tiven Stadium sind, sind Früherkennung
und Prävention von hoher Bedeutung.
Bei Menschen mit hohem Risiko, insbe-
sondere hoher Rauchbelastung, wurden
Screeningmaßnahmen schon früher in
großen Studien untersucht. Thoraxrönt-
gen oder wiederholte Untersuchungen
von Sputumproben auf zytologische Ver-
änderungen – meist in jährlichen Inter-
vallen–habenbishernicht zu einernach-
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weisbaren Senkung der lungenkrebsbe-
dingtenSterblichkeitgeführt.Voreinigen
JahrenwurdejedochindeﬁniertenHoch-
risikogruppen eine Studie begonnen, die
das Screeningmit demLow-dose-CT des
Thorax durchführte. Die so erreichten
frühen Diagnosen führten tatsächlich in
der selektierten Population zu einer Sen-
kung der Mortalität von ca. 20%. Die-
se NLST-Studie (National Lung Screen-
ing Trial) konnte ebensowie eine weitere
große Studie zum Low-dose-CT-Screen-
ing (PLCO: Prosate, Lung, Colorectal,
andOvarianCancer ScreeningTrial) den
Nutzen des Screenings beim Lungenkar-
zinom belegen [1, 15, 32]. Die Patienten
derNLST-StudiewurdenhinsichtlichAl-
ter, Body-Mass-Index, Familienanamne-
se eines Lungenkarzinoms, Raucherana-
mnese, Jahre seit Rauchstopp und Lun-
genemphysemen analysiert, und es wur-
de eine Gruppierung in Quintilen vorge-
nommen. Die Worst-Case-Quintile hat-
te ein 5-Jahres-Risiko über 2% für Tod
durchLungenkrebs,dieBest-Case-Quin-
tile dagegen ein Risiko von 0,15–0,55%.
Die Studienautoren empfehlen, nur die
3 am meisten gefährdeten Quintilen ei-
nem Lungenkrebsscreening zuzuführen.
Würde man das Screening auf jene 60%
der Personen mit dem höchsten Risiko
begrenzen, würden 88% derjenigen er-
fasst, die innerhalb von 5 Jahren an Lun-
genkrebs sterben würden.
In angloamerikanischen Ländern ist
diesesCT-Screeningbereits teilweiseeine
Kassenleistung, während inDeutschland
noch die Bedenken bezüglich der falsch
positiven Ergebnisse und der breitenAn-
wendbarkeit überwiegen.
Behandlung
Für die Behandlung des Lungenkarzi-
noms ist die Unterscheidung zwischen
primär operablen Patienten und Patien-
ten ohne kurative operative Therapie zu-
nächst entscheidend. Patienten bis zum
Stadium IIIA können operiert werden,
vorausgesetzt,derAllgemeinzustandund
die Lungenfunktion lassen dies zu [10].
Außer bei kleinen Tumoren (Stadium IA
und evtl. IB) kann durch eine adjuvan-
te Chemotherapie ein Überlebensvorteil
erreicht werden [3]. In der adjuvanten
Therapie habenneuereMedikamentewie
EGFR-Inhibitoren bisher keinen Vorteil
gezeigt, wobei noch nicht alle Studien
abgeschlossen sind [9].
Gut drei Viertel der Patienten zeigen
jedoch ein Stadium IIIB oder IV mit
Lymphknoten auf derGegenseite imMe-
diastinum oder Fernmetastasen, sodass
eine kurative Operation nicht mehr in-
fragekommt.SystemischeTherapienver-
längern die Überlebenszeit, können aber
nur in sehr wenigen Fällen ein Langzeit-
überleben oder eine Heilung erreichen.
Die konventionelle Chemotherapie führt
zu einer signiﬁkanten Lebensverlänge-
rung, jedoch liegt hiermit das mediane
Überleben nur knapp über einem Jahr –
selbst in der Kombination mit Angioge-
nese-Inhibitoren [24] oder neuerenChe-
motherapeutika [19]. Die Identiﬁkation
der EGFR-Mutationen und weiterer on-
kogenerVeränderungen in Lungenkarzi-
nomen wie der EML4-ALK-Translokati-
on oder Translokation der Protoonkogen
Tyrosin-Protein-Kinase (ROS1) hat die
Behandlung des Lungenkarzinoms bei
Patientenmit solchenTreibermutationen
grundlegend geändert. Durch die ziel-
gerichtete Behandlung EGFR-mutierter
LungenkarzinomemitTyrosinkinase-In-
hibitoren, kommt es zu einer länger an-
haltenden Remission und einer deutli-
chen Verlängerung des Überlebens [14,
22].ÄhnlichführtauchdiespeziﬁscheIn-
hibition der ALK-Kinase in EML4-ALK-
translozierten Lungenkarzinomen zu ei-
nerdeutlichenVerlängerungdesprogres-




Überleben bei Patienten mit
Treibermutationen
Seit 2015 ist Nivolumab, ein Anti-PDL1-
Antikörper, für die Therapie des Lun-
genkarzinoms (Plattenepithelkarzinom)
zugelassen. Die Inhibition dieses Im-
muncheckpoints führt zu einer An-
sprechrate von ca. 20% und bei einigen
PatientenauchzuanhaltendenRemissio-
nenweit über 1 Jahrhinaus. Bisherwurde
kein eindeutiger Marker gefunden, der
hier den Therapieerfolg voraussagt [5].
Insgesamt hat sich die Therapie des
Lungenkarzinoms in den letzten Jahren
verändert. Das Überleben von einigen
Patienten konnte relevant verlängert
werden, sodass jetzt auch andere „Be-
gleiterkrankungen“ eine wichtige Rolle
spielen. Zudem haben die neuen Me-
dikamente wie Tyrosinkinase-Inhibito-
ren und Immuncheckpoint-Inhibitoren
auch neueNebenwirkungen, die sich von
denen der klassischen Chemotherapie
unterscheiden und deren Kenntnis für
alle Behandler wichtig ist.
Das Nebenwirkungspotenzial von Ty-
rosinkinase-Inhibitoren hängt von den
eingesetzten Medikamenten ab. So hat
jede Klasse der Tyrosinkinase-Inhibito-
ren eigene Nebenwirkungen, teilweise
sind Nebenwirkungen auch ähnlich. Bei
der Behandlung des Lungenkarzinoms
werden insbesondere Tyrosinkinase-
Inhibitoren eingesetzt, die den EGF
(„epidermal growth factor“)-Rezeptor
beeinﬂussen. Als Nebenwirkungen sind
zunächst gastrointestinale Nebenwir-
kungen wie Diarrhö und Stomatitis zu
nennen, daneben akneiforme Hautreak-
tionen. Bei einem geringen Prozentsatz
kommt es zu einer interstitiellenLungen-
erkrankung, bei der es dann schwierig
sein kann, die durch das Medikament
induzierte Lungenerkrankung von einer
evtl. im Rahmen einer rheumatischen
GrunderkrankungauftretendenLungen-
beteiligung zu unterscheiden. In Meta-
analysen beobachtete man eine Inzidenz
derinterstitiellenLungenerkrankungvon
1,2 bzw. 1,6 %, wobei die Mortalitätsrate
zwischen13und22%lag [7, 26].Klinisch
beginnt die interstitielle Lungenerkran-
kung mit den typischen Symptomen
trockener Husten und Dyspnoe, wäh-
rend man radiologisch unterschiedliche
Merkmale wie milchglasartige Trübun-
gen, aber auch retikuläre Verdichtungen,
teils Konsolidierungen und gelegentlich
Bronchiektasen erkennen kann.
Die Checkpoint-Inhibitoren haben
ein eigenes Nebenwirkungsproﬁl, bei
dem ebenfalls eine Lungentoxizität be-
obachtet werden konnte. Neben Husten
und Luftnot kam es bei 4% der Pati-
enten auch zu einer Pneumonitis, und
es wurden einige wenige Todesfälle be-
schrieben [25, 33]. Auch wurden unter
den Checkpoint-Inhibitoren Myalgien
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und Arthralgien berichtet, ohne dass der
genauepathophysiologischeZusammen-
hang bekannt ist. Hier ist es von beson-
derem Interesse, dass der PD-1/PDL1-
Signalweg bei autoimmunen Prozessen
eine Rolle spielt und dieser Signalweg
auch ein Ziel bei der Entwicklung neuer
Therapien von Autoimmunerkrankun-
gen darstellt. Von daher müssen weitere
Studien abgewartet werden, um auf evtl.
auftretende neue Nebenwirkungen und
neue Therapieoptionen adäquat reagie-
ren zu können. Bei der Therapie von
schweren Nebenwirkungen unter Im-
muncheckpoint-Inhibitoren wie einer
Pneumonitis wird die Therapie ausge-





In der Pathogenese der rheumatoiden
Arthritis (RA)werdennebengenetischen
Faktoren insbesondere Umweltfaktoren
diskutiert [13]. Dabei kann eine inﬂam-
matorische Reaktion der Atemwege –
z. B. bei Nikotinabusus – als gemeinsa-
mer Risikofaktor für die Entwicklung
einer RA einerseits, aber auch für ein
Malignom der Atemwege andererseits
diskutiert werden. Die RA als entzünd-
liche Systemerkrankung kann sich nicht
nur an den Gelenken, sondern auch an
der Lunge manifestieren. Ob die pulmo-
nale Beteiligung bei der RA („interstitial
lung disease“, ILD) ein eigenständiger
Risikofaktor für die Entwicklung eines
Bronchialkarzinoms ist, ist derzeit un-
geklärt. Studien an Nicht-RA-Patienten
weisen außerdem darauf hin, dass nicht
nur die lokale, sondern auch die sys-
temische Inﬂammation als Risikofaktor
für die Entwicklung eines Lungenkar-
zinoms angesehen werden muss. An
mehr als 7000 Patienten der Rotterdam-
Studie zeigte sich, dass ein erhöhtes
CRP (> 3 mg/l) mit einem erhöhten
Malignomrisiko assoziiert war (im Ver-
gleich zu Personen mit niedrigem CRP
< 1 mg/l; HR 1,4, 95% Konﬁdenzinter-
vall [KI] 1,1–1,7). Diese Assoziation war
am stärksten für das Lungenkarzinom
(HR 2,8; 95% KI 1,6–4,9) [27].
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Lungenkarzinom und rheumatoide Arthritis.
Eine interdisziplinäre Herausforderung
Zusammenfassung
Lungenkrebs ist eine häuﬁge Erkrankung,
die v. a. im höheren Alter auftritt. Die Mög-
lichkeiten der medikamentösen Behandlung
dieser Tumoren haben sich in den letzten
10 Jahren deutlich erweitert. Für bestimmte
molekulare Subgruppen kann heute eine
gezielte Therapie das Überleben der
Patienten relevant verbessern. Aktuell ﬁnden
Immuntherapeutikawie PDL1 („programmed
death ligand“)/PD1 („programmed cell death
protein 1 receptor“)-Antikörper Eingang in die
Klinik, die bei einer Subgruppe von Patienten
zu einem deutlich verlängerten Überleben
führen können. Aufgrund der hohen
Inzidenz des Lungenkarzinoms einerseits
und von rheumatischen Erkrankungen
andererseits treten diese Erkrankungen
immer wieder auch gemeinsam auf und
erfordern ein interdisziplinäresManagement.
Die Erfolge der verbesserten Therapie des
Lungenkarzinoms führen dazu, dass auch die
Behandlung von begleitenden Erkrankungen
wieder mehr in den Fokus rückt. Andererseits
kann der Eingriﬀ in das Immunsystem
durch die Immuncheckpoint-Inhibitoren zu
neuen Herausforderungen bei gleichzeitig
bestehenden Autoimmunerkrankungen
führen. Die Möglichkeit eines eﬀektiven
Lungenkarzinomscreenings in der Zukunft
stellt ebenfalls eine Verbesserung der
Mortalität in Aussicht. Daher ergibt sich auch
bei Patientenmit rheumatoider Arthritis die
Frage nach einer optimalen Überwachung
unter immunsuppressiver Therapie. Ziel
dieses Reviews ist es, die Interaktion der
beiden Erkrankungen Lungenkarzinom und
rheumatoide Arthritis im Hinblick auf die
aktuelle Datenlage zu diskutieren.
Schlüsselwörter
Biologika · Immuntherapeutika · Interdiszipli-
näres Management · Autoimmunerkrankung ·
Immunsuppression
Lung cancer and rheumatoid arthritis. An interdisciplinary
challenge
Abstract
Lung cancer is a frequently occurring disease,
particularly in the elderly; however, within the
last 10 years the pharmaceutical treatment of
lung cancer has been signiﬁcantly improved.
Due to a better understanding of the patho-
physiological events and the identiﬁcation
of molecular subgroups of lung tumors, new
therapeutic drugs have been developed that
signiﬁcantly prolong survival of patients
with the respective molecular pattern. In
particular immunotherapeutic agents, such
as programmed death-ligand 1 (PD-L1)
and programmed death 1 (PD1) antibodies
have shown promising clinical results in a
subgroup of lung cancer patients. Due to
the high incidence of both lung cancer and
rheumatic diseases they often occur together,
which necessitates an interdisciplinary
management. The success of improved
therapy of lung cancer has led to a greater
focus on the treatment of comorbidities;
however, interventions into the immune
system by immune checkpoint inhibitors can
lead to new challenges when an autoimmune
disease is simultaneously present. The
possibility of an eﬀective screening for lung
cancer in the future also presents the prospect
of an improvement in mortality, which raises
the question of the optimal monitoring of
patients with rheumatoid arthritis (RA) under
immunosuppressive therapy. The aim of this
review is to discuss the interaction between
lung cancer and RA with respect to the
currently available data.
Keywords
Biologics · Immunotherapy · Interdisciplinary
management · Autoimmune disease ·
Immunosuppression
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Es ist naheliegend anzunehmen, dass
eine Immunsuppression das Auftre-
ten von Malignomen – z. B. auch des
Lungenkarzinoms – erhöhen kann. Ob
dies eine unmittelbare Auswirkung ei-
ner beeinträchtigten Immunsurveillance
ist oder indirekt bedingt ist durch die
oft vermehrten respiratorischen Infekte
unter Immunsuppression, muss aktuell
oﬀen bleiben.
Aus verschiedenen Registern liegen
Inzidenzraten zur Häuﬁgkeit von Lun-
genkarzinomen bei der RA vor, diese
variieren von 0,09/100 Patientenjahre
(95% KI 0,04–0,18) im NOAR (Norfolk
Arthritis-Register) bis zu 0,26/100 Pa-
tientenjahre (95% KI 0,17–0,39) in
der BC-Kohorte (British Columbia RA
Cohort) [28]. Eine Metaanalyse identi-
ﬁzierte 12 Publikationen, die das Risiko
für Lungenkarzinome bei RA-Patien-
ten im Vergleich zur Normalbevölke-
rung analysierten. Dabei zeigte sich,
dass die standardisierte Inzidenzrate
(SIR) für Lungenkarzinome mit 1,63
(95% KI 1,43–1,87) signiﬁkant erhöht
war [29].
AktuelleDatenausdemschwedischen
Register zeigen (basierend auf 3547 RA-
Patienten und 5586 Kontrollen), dass das
Risiko für Lungenkrebs bei den Nicht-
rauchern bzw. Exrauchern insbesondere
bei den seropositivenPatienten erhöht ist
(RR 2,4, 95% KI 1,0–6,2, p = 0,05) [8].
Lungenkrebs bei Patienten mit
rheumatoider Arthritis unter
Biologikatherapie
Eine aktuelle Auswertung des BSRBR
(britisches Biologika-Register) zeigt,
dass ein mehr als 2-fach erhöhtes Risiko
von RA-Patienten für ein Lungenkarzi-
nom (SIR 2,39) unter konventioneller
DMARD-Therapie besteht [16].
AuchdasdänischeRegister konnte bei
RA-Patienten ein leicht erhöhtes Risiko
für das Auftreten von Tumoren der Lun-
ge nachweisen (SIR 1,67) [11]. Das Risi-
ko von RA-Patienten unter Therapie mit
einem Tumornekrosefaktor (TNF)-Blo-
cker war hiermit vergleichbar (SIR 1,3)
sodass man daraus schließen kann, dass
eine Therapie mit TNF-Blockern das Ri-
siko von RA-Patienten, an einem Karzi-
nom der Lunge zu erkranken, nicht stei-
gert (SIR 0,78).
Zu einem ähnlichen Ergebnis kom-
men Mercer et al. [17], die die Daten
des britischen Biologika-Registers (BSR-
BR) auswerteten. Das Risiko im Beob-
achtungszeitraum lag hier für alle unter-
suchtenTNF-BlockerunterdemderVer-
gleichsgruppe von RA-Patienten, die nur
mit konventionellen DMARDs („disease
modifying antirheumatic drugs“) behan-
delt worden waren. Eine wichtige Beob-
achtung der Autoren war, dass das Risi-
ko, an einem Tumor zu erkranken, unter
Therapie im Zeitverlauf nicht zunahm.
Die einzige größere Studie, die das
wiederholte Auftreten von Tumoren un-
ter Therapie mit Biologika untersucht,
stammtausdemdeutschenRabbit-Regis-
ter [31]. Die Autoren erfassen insgesamt
3 Fälle rezidivierender Lungentumoren,
jeweils einer unter Therapie mit Anti-
TNF,Anakinra und konventionellerThe-
rapie. Aufgrund der geringen Fallzahl ist
keine Aussage möglich, ob die Biologi-
katherapie das Rezidivrisiko erhöht hat.
Eine wichtige Frage ist, ob Tumoren,
die unter einer Therapie mit TNF-Blo-
ckern auftreten, eine schlechtere Prog-
nose haben. Hierzu wurden schwedische
Registerdaten an 39 Patienten mit Lun-
genkrebs unter Therapie mit TNF-Blo-
ckern sowie 69bei der alsKontrollgruppe
dienendenBiologika-naivenRA-Popula-
tion analysiert [20]. Die Untersuchung
der Todesfälle erbrachte keinen Unter-
schied in beiden Gruppen [Hazard Ra-
tio (HR) 1,0], wenngleich in der Biolo-
gikagruppe mehr Patienten in früheren
Stadiendiagnostiziertwurden.DieAuto-
ren diskutieren, dass dies durch den häu-
ﬁgeren Einsatz von Röntgenaufnahmen
des Thorax bei diesen Patienten bedingt
sein könnte. Das relative Risiko zwischen
deneinzelnenTNF-Blockern (verglichen
wurdenEtanercept,AdalimumabundIn-
ﬂiximab) war ebenfalls vergleichbar.
Zu Rituximab, Abatacept und Tocili-
zumab liegen Daten zur Malignominzi-
denz insbesondere aus denDatenbanken
der klinischen Studien und ihrer Lang-
zeitverlängerungen vor. Zu berücksich-
tigen ist jedoch, dass eine unauﬀällige
Röntgenuntersuchung des Thorax und
das Fehlen eines Malignoms in mindes-
tens den letzten 5 Jahren in der Regel
Voraussetzung für die Teilnahme an ei-
ner klinischen Studie sind.
Insgesamt 4134 Patienten wurden
innerhalb von 7 klinischen Studien mit
Abatacept behandelt (8388 Beobach-
tungsjahre), die Inzidenz von Maligno-
men in dieser Kohorte wurde mit der
Inzidenz bei mit DMARDs behandelten
RA-Patienten (n = 41.529) aus 5 Be-
obachtungskohorten verglichen [28].
Das Risiko eines Lungenkarzinoms un-
ter Abatacept war dabei summarisch
und unter Berücksichtigung von Al-
ter und Geschlecht mit dem der Ver-
gleichskohorte vergleichbar (SIR 1,07;
95% KI 0,55–2,07).
Die Langzeitergebnisse des Ritu-
ximab-Studienprogrammes von über
11 Jahren wurden kürzlich publiziert
[35]. In der Publikation ﬁndet sich
nur der Hinweis, dass die alters- und
geschlechtsadaptierten SIR für alle Ma-
lignome kein erhöhtes Risiko unter Ri-
tuximab zeigen. Dies gilt sowohl für den
Vergleich mit der allgemeinen amerika-
nischenBevölkerung(SEER-Datenbank)




beobachtet, insgesamt liegt eine Beob-
achtungsdauer von 16.120 Patientenjah-
ren vor. Ein Abgleich der Daten erfolg-




te SIR von 2,02 (95% KI 1,35–2,90) [23].
ImGegensatz dazu zeigen aktuelle Daten
aus dem japanischen Postmarketing-Re-
gister, basierend auf 5573 Patienten (von
diesen wurden mehr als 80% über 3 Jah-
re behandelt), keine Erhöhung des Lun-
genkarzinomrisikos imVergleich zur all-
gemeinen japanischenBevölkerung [36].
Schlussfolgerung
Nahezu alle Daten zur Inzidenz vonMa-
lignomen bei Patienten mit RA bezie-
hen sich aufKohortenunterTherapiemit
konventionellen DMARDs. Dabei zeigt
sichmehrheitlich ein erhöhtes Risiko für
Malignome von Lunge und Bronchial-
system. Biologika können einerseits die
systemischeEntzündunginhibieren, sind
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jedoch nicht selten assoziiert mit einer
erhöhten Rate an Infektionen, insbeson-
dere der oberen Atemwege. Das Risiko
für Malignome von Lungen und Bron-
chialsystem zeigt sich bei nahezu allen
Biologika erhöht, entspricht jedoch dem
Risiko von Patienten, die mit konven-
tionellen DMARDs behandelt werden.
Beachtet werden muss jedoch, dass Pa-
tienten üblicherweise eine Biologikathe-
rapie nur bei initial unauﬀälligem Rönt-
genbilddesThoraxerhalten.Zusammen-
fassend scheint die Schlussfolgerung zu-
lässig, dass Biologika kein zusätzliches
Risiko im Hinblick auf die Entwicklung
eines Malignoms von Lunge und Bron-
chialsystem darstellen.
Fazit für die Praxis
4 Patienten mit RA weisen ein erhöh-
tes Risiko auf, an Lungenkrebs zu
erkranken. Unter den Nicht- und Ex-
rauchern scheinen dies insbesondere
die seropositiven Patienten zu sein.
4 Aufgrund der bislang vorliegenden
Daten scheint das Risiko, an Lun-
genkrebs zu erkranken, weder durch
eine Therapie mit DMARDs noch
durch die bislang untersuchten Bio-
logika (überwiegend TNF-Blocker)
anzusteigen.
4 Die Frage, ob bei bekanntem Lungen-
krebs das Risiko unter einer Therapie
mit DMARDs oder Biologika erhöht
ist, kann aufgrund fehlender Daten
nicht sicher beantwortetwerden. Die
Entscheidung, wie diese Patienten
bei aktiver RA zu behandeln sind,
muss daher bis auf Weiteres im Ein-
zelfall unter Berücksichtigung des
Remissionsstatus des Tumorleidens,
der Schwere und Aktivität der RA
und der Komorbiditäten gemein-
sam mit dem Patienten und dem
behandelnden Onkologen getroﬀen
werden.
4 Daten zu anderen rheumatologi-
schen Erkrankungen liegen nicht in
einem Umfang vor, der eine Beurtei-
lung zulassen würde.
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